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宿主の免疫発現と小形条虫の成熟度，

生存期間との関係
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内での初感染虫体の発育生存機構の問題など，医学生物

学的に興味ある問題が最近やつと解析され始めた状態で

ある（Brown，1976；Ito，1978,1980)．

著者らは本虫の生存期間が例外的に非常に長い可能性

が示唆されている昭和大学医学部医動物学教室から分与

され現在当教室で繁殖維持しているｄｄマウス（Ito，１９

７８）と市販の最も入手し易いｄｄＹマウスとを用いて，

これら２系統マウスにおける本虫感染動態の経日変化を

定量的指標を用いて比較観察し（実験１），次に再感染

防御免疫の発現動態（実験２)，自家感染の動態（実験

３）についても比較検討を加えた．その結果，（１）本虫

の生存期間は両系統マウス間で著しく異なること，とく

に昭和大学より分与されたｄｄマウスでは他の系統より

本虫の生存期間が著しく長いこと（実験１)，（２）マウ

ス系統間での本虫の生存期間の長短は本虫のtissue

phaseに対する免疫の影響ではなくｌｕｍｅｎｐｈａｓｅに対

する免疫の発現速度の違いにより，マウス系統間で著し

く異なること（実験３）を示唆する成績を得たので報告

する．

緒言

小形条虫（LMze"oZepis〃α"α）は全世界の温暖な地域

を中心に広く分布し，約3,000万人の感染者の存在が推

定されている最も普通の条虫の一種であり（Crompton

andJoyner，1980)，とくに小児の感染例が多いことが

報告されている（ＷＨＯ，1981)．本虫は中間宿主の昆虫

を介しても，また中間宿主なしに虫卵が直接宿主（マウ

ス，ヒトなど）に侵入した場合でも終宿主の小腸で成虫

に発育するが，終宿主における本虫の寿命は１～２カ月

以内とみなされている（Heyneman，1961；Weinmann，

1971；ＷＨＯ，1981)．

本虫はネズミ（主にマウス）ならびにヒトを終宿主と

することから，マウスを用いた感染実験より多くの情報

が得られている．とくに虫卵を摂取したマウスが終生強

い再感染防御免疫を獲得する事実（Hunninen，1935a；

Hearin，1941）から免疫学的解析のモデルとして用いら

れている寄生虫でもある（Heyneman，1963；Weinma‐

ｎｎ，1966,1970；GemmellandMacNamara，１９７２；

Gemmell，1976；Williams,1982)．すなわち虫卵を直接

経口摂取した（直接感染）マウスが虫卵摂取後，数日以

内に強い再感染防御免疫を獲得するのに対し，擬嚢尾虫

を摂取した（間接感染）マウスでは，初感染虫体によっ

て産出された虫卵による自家感染が起こらない限り，再

感染防御免疫が獲得されないと考えられてきた(Heyne‐

man，1961,1962,1963)．

小形条虫は虫卵から成虫までの全生活環を同一宿主腸

管寄生で完了できる特徴を有することから，本虫の虫卵

から成虫までの発育に伴なう免疫原の変化，免疫宿主体

材料と方法

材料

宿主：実験には，昭和大学医学部医動物学教室から分

与され，現在当教室でclosedcolonyとして繁殖維持し

ているworm-freeの。。マウス（Ito，1981)，静岡県実

験動物農業協同組合から購入したＳＰＦのｄｄＹマウス

ならびにＢＡＬB/ｃマウスとを用いた．いずれのマウス

も５～６週令時に実験に供した．上記の由来を異にする

dd,ｄｄＹマウスを以下本文中では，ことわりなしにｄｄ

マウス，ｄｄＹマウスと表現する．岐阜大学医学部寄生虫学教室

（４７）
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数，湿重量，成熟度ならびに糞便１９中の虫卵数(EPG）

それぞれの経日変化を観察した本虫の寄生率，寄生虫

体数，湿重量，成熟度の測定にはＩｔｏ（1981）の方法を

用いた．ＥＰＧを測定するための所定の剖検日の前夜か

ら５匹ずつ金網床のケージに移し，剖検直前に新鮮な固

形便のみを各ケージから１９採取し，２０ｍlの三角コルベ

ンに入れ，小量の生理食塩水を注いで糞便を湿らせ－昼

夜４Ｃに保存した後，生理食塩水２０ｍｌを加え，マグ

ネテックスターラーで糞塊がなくなるまで20分間＋分攪

拝した．攪拝後ナイロンガーゼを通して濾過し，濾液を

100ｍlに調製した．この濾液をマグネテックスターラー

で均一な懸濁液としながら，０．０５ｍlをメスピペットで

スライドグラスーヒにとり，顕微鏡下(倍率100倍）で虫卵

数を数えた．ＥＰＧは４ケージ分の測定値の平均×２，０００

として求めた．

実験２－Ａ：ｄｄ，ｄｄＹ，ＢＡＬB/cの３系統マウスについ

て，それぞれの個体群を無作為に２群(実験群，対照群）

に分けた．実験群マウスには，２０個の脱殻虫卵を経口投

与した後，所定の日時に２，０００個の脱殻虫卵を再投与し

た．対照群には実験群マウスの2,000個虫卵再投与時に，

同様に２，０００個を初投与した．2,000個虫卵投与の４日後

（90～96時間後）に剖検し，実験群，対照群マウスの腸

膣内寄生虫体の有無を記録した後，Hunninen（1935b）

の方法に従って，腸絨毛内寄生擬嚢尾虫の有無を顕微鏡

下（倍率40倍）で検索した．

実験2-Ｂ：ｄｄＹマウス１０５匹を無作為に３群（虫卵十

擬嚢尾虫投与実験群，虫卵投与対照群，擬嚢尾虫投与対

照群）に分けた．実験群ならびに虫卵投与対照群マウス

には20個の脱殻虫卵を同時に投与した．次に所定の擬嚢

尾虫challengeの日（虫卵投与後10日目，１５日目，２０日

目，３０日目）に実験群ならびに擬嚢尾虫対照群マウス個

体に200～500隻の擬嚢尾虫を同時に投与し，その７日後

に全個体群を剖検し，虫卵由来成虫，擬嚢尾虫由来成虫

寄生の有無を検索した．

実験３：ｄｄＹマウス由来の擬嚢尾虫約100隻をｄｄＹマ

ウス33匹とｄｄマウス28匹に同時に経口投与し，投与後

25日目に全個体群を剖検し，糞食による再感染と自家感

染とを区別せず，初感染虫体の有無，初感染虫体より産

出された虫卵由来の（自家）再感染虫体の有無を虫体の

大きさ，成熟度（受胎節数）を指標に区別して観察し

た．

実験結果の統計処理法

実験2-Ａでは実験群，対照群それぞれにおけるｃhall‐

enge虫卵由来の擬裏尾虫数の平均値について，Student

実験１では。ｄマウス（雄40匹，雌36匹，計７６匹)，

ddYマウス（雄83匹，雌83匹，計166匹）を用いた．

実験２－Ａではｄｄマウス（雌雄合計55匹)，ｄｄＹマウス

（雄49匹)，ＢALBにマウス(雌雄合計79匹)を用いた．

実験２－BではｄｄＹマウス（雄60匹，雌45匹，計105匹）

を用いた．実験３ではｄｄマウス（雄18匹，雌10匹，計

28匹)，ｄｄＹマウス（雄16匹，雌17匹，計33匹）を用い

た．小形条虫の虫卵提供マウスとしては別に準備したｄｄ

マウスならびにｄｄＹマウス個体を用いた．擬曇尾虫提

供マウスとしては，ｄｄＹマウスのみを用いた．

未感染マウス個体群と感染マウス個体群とを厳密に隔

離された同一環境条件下（24±2C，５５±１０％湿度）で

飼育した．飼料（クレア，ＣＡ－１）と水は毎日十分量を

与え，ケージの床敷は，隔日に新しい床敷と取換えた．

ケージ（縦２２ｃｍ，横30ｃｍ,高さ11ｃｍ）あたりマウス個

体数は約10匹とした．

寄生虫：小形条虫の虫卵は，マウスに経口投与する前

日に両系統虫卵提供マウスの小腸から得た成熟虫体の受

胎節より採取し，生理食塩水に浮遊させ，使用直前まで

４Ｃに保存した．感染に用いた虫卵は，Berntzenand

Voge（1965）の方法により卵殻を除去した虫卵，すな

わち脱殻虫卵である．擬嚢尾虫は実験２－Ｂおよび実験

３における所定の擬曇尾虫投与日の５日前（約１１０時間

前）に脱殻虫卵（約１×105個/0.5ｍl生理食塩水）を経

口投与してある擬嚢尾虫提供。｡Ｙマウス数匹の小腸壁

から既報のごとく集めた（Ito，1977a)．

感染方法

虫卵，擬嚢尾虫の投与方法：脱殻虫卵，２０個，100個，

あるいは2,000個を0.1ｍl生理食塩水に浮遊するように

調製し，所定の日時に先端を丸めた２１Ｇ注射針付きツ

ベルクリン用注射器（全容量0.25ｍl）で直接マウス胃内

に注意深く確実に投与した．擬嚢尾虫（被嚢虫体ならび

に脱嚢虫体を含む）は，約200～500隻/0.2～0.3ｍl生理

食塩水（実験2-B）ならびに約100隻/0.2～0.3ｍl生理食

塩水（実験３）に調製し，エーテル麻酔下のマウスに胃

ゾンデを用いて確実に投与した．

実験方法

実験１：ｄｄ，ｄｄＹ両系統マウス個体群に脱殻虫卵100

個/0.1ｍlに調製した同一虫卵浮遊液を経口投与した後，

ｄｄＹマウスでは，１０日目，１２日目，１５日目，２０日目，

３０日目，４０日目，６０日目および９０日目に，ｄｄマウスで

は15日目，３０日目，６０日目，９０日目に各々雌雄別約10匹

ずつ無作為に抽出して剖検し，本虫の寄生率，寄生虫体

（４８）
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t-testにより危険率５％以下（p＜0.05）で有意差検定を的にｄｄマウスでは，９０日目に20個体中ただ１個体で虫

行い，実験群における虫卵challengeに対する再感染防体寄生が認められなかっただけで，それ以外の全個体か

御免疫発現の有無を判定した．ら90日目まで，感染初期虫体数の約半数の成熟虫体が検

出された．
結果

虫体の成熟度もｄｄＹマウスでは，１５日目を最高に，

実験１：ｄｄ,ｄｄＹ両系統マウス個体群間での小形条虫２０日目以後虫体数の急激な減少と共に，湿重量，虫卵

初感染像の経日的変化について定量的指標を用いて比較数，ＥＰＧいずれも著しく減少した．これに対して，ｄｄ

観察した両系統マウス雄個体(dd雄40匹，ddY雄83匹）マウスでは，３０日目でも虫体数は殆ど変らず，湿重量，

を用い，１個体あたり100個の脱殻虫卵を同時に経口投虫卵数，ＥＰＧも同様であった．さらに６０日令虫体なら

与した後，一定日に剖検し，１）寄生率，２）虫体数，３）ぴに90日令虫体の成熟度は，ｄｄＹマウスの15日令虫体の

湿重量，４）虫体内虫卵数，５）ＥＰＧの経日変化を調べ成熟度にほぼ匹敵する成績で，ｄｄマウス寄生虫体は明

た．同じ実験を両系統マウス雌個体（ｄｄ雌36匹，ｄｄＹらかにddYマウス寄生虫体よりも成熟度が著しく高く，

雌83匹）を用いて行った．両系統マウス個体群間で本虫生存期間も著しく長かった．

の初感染像に著しい相違が認められたが，同一系統マウ実験２：ｄｄＹマウス，ｄｄマウス，ＢALB/ｃマウスに

スにおける雌雄の性差による差は認められなかったのでおける虫卵challengeならびに擬嚢尾虫challengeに対

Ｔａｂｌｅｌでは雌雄それぞれの個体群における成績を一括する再感染防御免疫の発現時期を調べた．

しまとめて1）～5）の結果を示した．２－Ａ：虫卵摂取マウスにおける虫卵challengeに対す

虫卵投与後15日目までは，全個体からほぼ同数の虫体る再感染防御免疫の発現時期を３系統マウスについて調

が検出されたにもかかわらず，ｄｄＹマウスでは，虫卵摂ぺ，その成績をＴａｂｌｅ２に示した．最も早く免疫の発

取後20日目には虫体の検出されない個体が出現し，６０日現をみたのがｄｄＹマウスであった．虫卵摂取後24時間

目には半数の個体（10匹/20匹）で虫体が認められなく目の実験群における再感染幼虫数は対照群に比べ有意に

なった．９０日目には虫体の認められない個体数がさらに減少し(p＜0.02),さらに72時間までに殆どの個体で再感

増加していた（12匹/18匹)．また20日目以後，虫体が検染幼虫が検出されない強い免疫の成立をみた.ＢALB/ｃ

出された個体においても寄生虫体数が著しく減少し始マウスはｄｄＹマウスに比べ若干免疫発現速度が遅く２４

め，６０日目までに大部分（94.5％）が排出された．対照時間目では対照群と差が認められなかったが，４８時間目

ＴａｂｌｅｌＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｋｉｎｅｔｉｃｓｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈＨＷ"e"oZeP/ｓ〃α"αbetweenｄｄａｎｄ
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Table20nsetofprotectiveimmunityagainstHyl"e"０Ｊ"ｉｓ〃α"αｅｇｇchallenge（early

response）ｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅ（dd，ｄｄＹａｎｄＢＡＬＢ/c）strainsofmice

ＨｒｏｆｅｇｇｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇａｆｔｅｒｉｎｉｔｉａｌｉｍｍｕｎｉｚｉｎｇｅｇｇｉｎｏｃｕｌａｔｉｏｎＭｏｕｓｅ

ｇｒｏｕｐ 4８ 7２ 9６ 1202４

7/７：305±266.6

7/７：730±139.1

ｐ＜０．０１

dd-ExP

dd-Cont・

Ｓｔｕｄｅｎｔｔ－ｔｅｓｔ

4/4*:583±65.4↑４/4：

4/4：580±５５．１４/４

Ｎ．Ｓ、

7/７

６/６

１７．６±２９．００/６

３９１±９０．６６/６

１３７±127.1

377±１２７．３

ｐ＜０．０５

０

４２７±２３．５

ddY-Exp、 ５/5：150±９Ｌ６

ｄｄＹ－Ｃｏｎｔ、 ４/４：390±134.3

Ｓｔｕｄｅｎｔｔ－ｔｅｓｔｐ＜０．０２

5/５：８０±１１６．９

５/5：306±７１．１

ｐ＜０．０１

2/５：１１/５

５/５：540±114.25/５

0/５：０

５/５：259±６１．１

１

３５４±１０２．０

BALB/ｃ－ＥｘＰ８/8：451±259.7

BALB/c-Cont，８/8：632±169.0

Ｓｔｕｄｅｎｔｔ－ｔｅｓｔＮ.Ｓ、

8/8：179±167.1

8/8：517±５２．３

ｐ＜０．００１

3/11：２８±２６．０３/10：２７±41.9

8/８：366±４３．３３/３：387±２８．８

0/10：０

５/５：377±127.3

ＡｌｌｔｈｅｍｉｃｅｏｆＥｘｐ，ｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｅａｃｈｇｉｖｅｎａｂｏｕｔ２０ｓｈｅｌl-freeeggsandchallengedwith2,OOO
shell-freeeggs，ｗｈｅｒｅａｓｔｈｏｓｅｏｆＣｏｎｔ・groupswereeachgiven2,OOOshell-freeeggsonly・Ａｌｌ
ｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅｋｉｌｌｅｄ４ｄａｙｓａｆｔｅｒeacheggchallenge．

*：Ｎｏ．ofmiceinfectedwithcysticercoidsderivedfromchallengeeggs/Ｎｏ．ｏｆｍｉｃｅｅｘａｍｉｎｅｄ

Ｔ：Ｎｏ．ofcystiCercoidsrecovered（Ｍｅａｎ±Ｓ、.)．

には幼虫数の有意の減少が認められ（Ｐ＜0.01)，７２時間

以内に殆どの個体でｄｄＹ同様の強い免疫の成立をみた．

一方ｄｄマウスでは48時間目以後実験群における再感染

幼虫数の低下は認められたが，９６時間でもなお全個体で

少数ながら再感染幼虫像が観察され，ｄｄＹマウス，ＢＡＬ

Ｂ/ｃマウスに比べ明らかに免疫発現速度がおそかった．

２－Ｂ：虫卵摂取ｄｄＹマウスにおける擬嚢尾虫challe

ngeに対する再感染防御免疫の発現時期を調べ，その成

績をＴａｂｌｅ３に示した．Ｔａｂｌｅ３には。d,ＢＡＬB/c両

系統マウスのそれぞれにおける成績（Ito,1980）をも比

較考察のために付記した

ｄｄＹマウスの擬嚢尾虫に対する免疫発現は虫卵摂取後

10日目までは全く認められず,１５日目以後に認められた．

15日実験群における擬嚢尾虫由来成虫の寄生虫体数は対

照群寄生虫体数の36.8％に減少し，さらに20日目実験群

では虫体寄生の認められない個体が出現し，平均虫体数

は対照群の9.4％に減少していた．３０日目実験群では虫

体寄生が認められた個体は10匹中４匹でいずれも１～４

条でごく少数の虫体寄生であった．他の６匹からは虫体

が検出されず平均虫体数は対照群の0.6％にすぎなかっ

た．

実験３：擬嚢尾虫を最初に投与したｄｄ，ｄｄＹ両系統

マウスにおける自家再感染像を比較観察した．ｄｄＹマウ

ス腸壁から分離した擬嚢尾虫100隻をｄｄ，ｄｄＹ両系統マ

ウスに同時に経口投与し，２５日後に剖検し，自家再感染

の有無を検索した．ｄｄＹマウス33匹中22匹から初感染虫

体が検出され，平均虫体数は8.2条であった．それに対

し，ｄｄマウス28匹全個体から初感染虫体が検出され，

平均虫体数は22.6条で，同一条件下での感染にもかかわ

らず，ｄｄマウスにおける初感染虫体数の方がはるかに

多く，虫卵摂取マウスの場合（実験１）と同様の傾向で

あった．

自家感染像の成績をＴａｂｌｅ４に示した．ｄｄマウス２８

匹中27匹で再感染像が観察され，再感染虫体数は最高

3,000条で平均724条であった．いずれの再感染虫体個

体群も，５～10ｍｍの細い糸くず状虫体であったが虫体

数の多寡に関係なく，すでに相当数の成熟虫卵を産生し

ていた．一方ｄｄＹマウス33匹中26匹で再感染像が観察

され，再感染虫体数は最高1,270条で平均110条であっ

た．ｄｄマウス寄生の再感染虫体とは対照的に，ｄｄＹマウ

ス寄生の再感染虫体個体群の成熟度は著しく低かった．

Ｔａｂｌｅ４に示したごとく，ことに虫体密度の低い群ほど

未熟虫体だけで構成されている傾向が認められた．

考察

小形条虫はマウスにおいて虫卵摂取後２週間前後で成

熟し，糞便中への虫卵排出が始まりその後１～２週で虫

卵排出が急激に減少し，大部分の虫体が排出されてしま

（５０）
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Table30nsetofprotectiveimmunityagainstHyﾉ"e"oZeP/ｓ〃α′Jacysticercoidchallenge

（lateresponse）ｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅ（dd，ｄｄＹａｎｄＢＡＬＢ/c）strainsofmiceinitiaUygiveneggs

Experimentalgroup Controlgroup ％ofwormrecovery

瀞/霞iii:！
Dayof

cysticercoid
challenge

Ｎｏ．ｏｆ

ＣｄＷ

Ｍｅａｎ

±Ｓ、，．

Ｎｏ．ｏｆ

ＣｄＷ

Ｍｅａｎ

±Ｓ、，．
辮黙:/筐鰄‘ 辮黙:／

Ｎｏ．ｏｆ

ｍｉｃｅ

ｅｘａｍｉｎｅｄ

ＢＡＬＢ/ｃｍｉｃｅＴ

１０

１２

１５

２０

３０

４０

ｄｄＹｍｉｃｅ

ｌＯ

１５

２０

３０

dｄｍｉｃｅＴ

ｍ

ｌ５

２０

２５

３０

４０

６
７
６
７
７
７

ノ
ノ
ノ
ノ
ノ
ノ

６
７
０
０
０
０

８
９

８
５

２
１

＋
｜
＋
’

７
７
０
０
０
０

４
２

１ ６
６
６
７
７
７

ノ
ノ
ノ
ノ
ノ
ノ

６
６
６
７
７
７

１
１
５
８
２
０

●
■
●
●
■
■

２
７
５
４
４
０

３
４
７
３
４
３

士
十
一
十
一
十
一
十
一
十
一

５
５
３
２
０
３

５
５
４
７
７
５

１
１
１

８
４
●
●

４
７
０
０
０
０

９
１

10/1０

５/５

８/1０

４/1０

９
５
６
４

６
２
６
１

９
１
１

士
十
一
十
一
十
一

４
６
３
０

９
１
・
・

１
８
２

10/1０

５/5

10/10

10/1０

８
９
１
３

２
０
８
１

７
１
３
４

士
十
一
十
一
十
一

５
４
１
３

５
４
７
４

１
１

125.2

３６．８

９．４

０．６

14/1４

５/5

15/1７

６/７

３/1０

０/2０

14/1４

５/5

17/1７

７/7

10/10

20/2０

９５．８

１０９．０

３６．２

２７．２

９．６

０

３
０
７
１
９

２
９
４
１
４

３
３
３

＋
｜
＋
｜
士
十
一
十
一

８
８
８
７
７
０

６
４
２
ｏ
】
・
７

４
６
６
２
０
６

５
２
３
４
３
４

３
１
３
４
４
３

＋
｜
士
十
一
十
一
十
一
十
一

１
４
６
４
９
４

７
４
７
８
７
７

Ｍｉｃｅｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐｓｏｆａｌｌｗereinitiallygivenabout20shell-ｆｒｅｅｅｇｇｓｏｎＤａｙＯａｎｄ

ｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈｂｅｔｗｅｅｎ２００ａｎｄ５００ｍｏｕｓｅ－ｄｅｒｉｖｅｄcysticercoids，whereasthoseofcontrol
groupswerｅｇｉｖｅｎｔｈｅｓａｍｅｄｏｓｅｓｏｆｔｈｅｃｙｓｔｉｃｅｒｃｏｉｄｓｏｎｔｈｅｓａｍｅｄａｙｓ，ｂｕｔｎｏｅｇｇｓ

ＣｄＷ＊：cysticercoid-derivedadultworms．

↑：ＴｈｅｄａｔａｏｆｂｏｔｈＢＡＬＢ/ｃａｎｄｄｄｍｉｃｅｗｅｒｅｍｏｄｉｆｉｅｄｆｒｏｍＩｔｏ（1980,Exp・ParasitoL49,251)．

Table4ComparisonoftheoccurrenceofautoinfectionwithHy,"e"oJePis〃α"αｂｅｔｗｅｅｎｄｄＹ

ａｎｄｄｄｃｌｏｓｅｄｃｏｌｏｎｉｅｓｏｆｍｉｃｅｉｎｉｔｉａｌｌｙｇｉｖｅｎａｂｏｕｔｌＯＯｄｄＹmouse-derivedcysticercoids

耳:蝿鷲/壜螺」
Populationdensityofworms（auto)reinfectedＡｖｅｒａｇｅ

Ｎｏ．ｏｆｗｏｒｍｓ

(auto)reinfected

Mouse

strain
1-10,10-100,100-1000,1000-3000

ddY 26/3３ 109.5 ８＊

(0/8)↑

０

９

(3/9）

４

(4/4）

８

(7/8）

１４

(14/14）

１

(1/1）

９

(9/9）

dｄ 27/2８ 724.1

Ａｌｌｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅｋｉｌｌｅｄ２５ｄａｙｓａｆｔｅrinitialinoculationwiththecysticercoids．

＊：Ｎｏ．ｏｆｍｉｃｅ（auto)reinfected

↑：Ｎｏ．ｏｆｍｉｃｅ（auto)reinfectedwithmatureworms/Ｎｏ．ｏｆｍｉｃｅ（auto)reinfected．

（５１）
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に著しく長いことが，今回虫卵投与後90日までの定量的

方法による経日的観察から確認された．これらの成績は

雌雄いずれでも同様でマウスの性差による本虫の寄生動

態の差異は認められなかった．すなわちｄｄマウス個体

群では本虫の虫体数の著しい減少は虫卵投与後60日目で

も殆ど認められなかった．個々のマウスにおける虫体数

を調べたところ90日目に虫体数の著しい減少が認められ

た個体が出現したが，虫体寄生が認められなかった例

は，２０例中ただ１例であった．しかしながら減少の殆ど

認められなかった個体がなお大半を占めていた．ｄｄマ

ウスにおける虫体の成熟度（湿重量，虫卵数，ＥＰＧ）

は，ｄｄＹマウスに比べ著しく高く，ｄｄマウス寄生の６０

日令虫体あるいは90日令虫体の成熟度はｄｄマウス寄生

15日令虫体の成熟度に比べ半減していたにもかかわら

ず，市販のｄｄＹマウス寄生15日令虫体の成熟度にほぼ

匹敵していた．以上の成績から，。ｄマウスではこれま

でに報告されているマウス系統に比べ例外的に本虫の生

存期間が長いと結論される．

本虫感染によって獲得される免疫の問題に関して，虫

卵challengeに対する再感染防御免疫が胸腺依存の機構

であることが新生時胸腺摘出（Okamoto，1968,1970）

ならびに抗胸腺細胞血清処置（OkamotoandKoizumi，

1972）によって証明されている．先天的に胸腺欠除した

ヌードマウスでは多数の（自家）再感染虫体の寄生が認

められるのみならず初感染虫体の生存期間が延長される

ことなどから再感染防御のみならず初感染虫体の排虫も

胸腺依存の免疫機構が関与している現象であることが証

明されている（IsaaketaJ.，1977)．本虫の虫卵摂取マ

ウスが獲得する免疫応答には，虫卵challengeに対する

免疫（Hunninen，1935a；Hearin，1941；Heyneman，

1963）のみならず，擬襄尾虫challengeに対する免疫

(Heyneman，1963；Ｉｓａａｋｅｔα/､，1977；Ito，1978,19

80)，さらに初感染虫体の排虫免疫（IsaaketaZ.,1977）

と少なくとも３種類が報告され，それぞれearlyrespo‐

nse（Ｒ､)，ｌａｔｅＲ.，wormexpulsionR．と呼ぶことが

提唱され（Ito，1980)，マウス系統間でそれぞれの発現

速度が異なることが強く示唆されている（Ito，1980,19

81,1982)．

実験２ではｄｄＹ,ｄｄ,ＢＡＬB/ｃの３系統マウス群間で

の再感染防御免疫の発現速度を(1)虫卵challenge（tis‐

suephase）に対する免疫（earlyＲ）ならびに(2)擬嚢

尾虫challenge（lumenphase）に対する免疫(lateR.）

のそれぞれについて比較した．その結果，ｄｄＹマウスに

おける虫卵challengeに対する免疫の発現は、すでに2４

Table5SurvivalperiodsofHy7"ＣＭ⑫/ｓ

〃α"αinseveralstrainsofmicereported

Ｐｅｒｉｏｄｏｆ

ｖｖｏｒｎｌ

ｓｕｒｖｉｖａｌ

Mouse

strain Authors（year）

？ ＜３５daysGrassi（1887）
？ ≦３０daysJoyeux（1925）

albino ＜２３daysShorb（1933）

white ＜３３daysHunninen（1935）

Heston/Ａ＜３０daysHeyneman（1961）

ＣＤ１＜４２daysGhazalandAvery（1974）

albino ＜５０daysBhopaleeZaZ．（1979）

ＢALB/ｃ＜３５ｄａｙｓＩｓａａｋｅＺａＺ．（1977）

ＢALB/ｃ＜４０ｄａｙｓｌｔｏ（1980,1981）

ＣＦ＜４４daysJaron（1980）

Ｂ1０＜４４daysJaron（1980）

ＣＢＡ＝４４daysJaron（1980）

ＣＢＡ＜２５ｄａｙｓＬｕｃａｓｅＺａＺ（1980）

ＤＢＡ＝４４daysJaron（1980）

Ｓｗｉｓｓ ４４daysJaron（1980）

BDF１＜２８daysFerrettieraZ．（1981）

C5７＝３１daysFerrettieZaZ．（1980）

ddY二６０ｄａｙｓＫａｎｏａｎｄＩｔｏ(presentdata）

Ｉｔｈａｓｉｎｇｅｎｅｒａｌｂｅｅｎｄｅｓｃｒｉｂｅｄｔｈａｔｍｏｓｔ

ｗｏｒｍｓｏｆＨ．〃α"αａｒｅｌｏｓｔｉｎ３ｏｒ４ｗｅｅｋｓ

ｏｆｅｇｇｉｎｏｃｕｌａtion（Weinmann，1971)．
dｄ之６

ｍｏｎｔｈｓＩｔｏ（1978）
dｄ＞３

ｍｏｎｔｈｓＫａｎｏａｎｄＩｔｏ(presentdata）

うとされている（Weinmann，1970,1971)．種々の

系統マウスにおける本虫の生存期間を明示した報告を

Table5にまとめた．これまでに報告されている本虫の

生存期間は，今回用いたｄｄマウス以外のマウス系統で

は，いずれも１～２カ月以内に殆どの虫体が排出されて

いる．それに先立ち，２～３週目に急激な虫体数の減少

が始まると報告されている．

実験１の観察から，市販のｄｄＹマウスは虫卵摂取２０

日目以後虫体数の著しい減少が認められ，６０日目以内に

大部分（94.5％）の虫体が排除されたことから，基本的

には虫体排出が１～２カ月以内に起こるとされる多くの

報告（Table５）と同様であった．しかしながら，個々

のマウスでの虫体数をみるとかなり個体差があり，９０日

目でＭ､数ながら成熟虫体寄生が認められた例も観察さ

れた．これに対し，ｄｄマウスにおける本虫の生存期間

はすでに推察された（Ito，1978,1981）ごとく，例外的

（５２）
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時間目で対照群における腸絨毛内寄生擬嚢尾虫数より有

意の減少（p＜0.02）として認められ，３日以内にはほぼ

完全に獲得されることが判明した．ｄｄＹマウスで３日目

に観察される強い免疫と同等の強い免疫の発現は，ｄｄマ

ウスでは５日目に観察された．一方BALB/ｃマウスでは

ddYマウスと同様３日目に認められたが１日目では免疫

の発現が認められなかった成績から，ｄｄＹマウスはＢＡ

ＬB/ｃマウスよりも若干早く虫卵challengeに対する再

感染防御免疫を獲得すると考えられた．すなわちｅａｒｌｙ

Ｒ・の発現は，ｄｄＹマウス，ＢALBにマウス，ｄｄマウス

の順であった．一方虫卵challengeに対する免疫を獲得

してしまったｄｄＹマウスにおいても擬嚢尾虫challenge

に対する免疫の発現は１０日目までは全く発現していなか

った（Table３)．

ｄｄＹマウスにおける擬嚢尾虫challengeに対する免疫

(lateR.）は15日目に初めて対照群に比べ有意の感染虫

体数の減少（p＜0.01）として認められたが，この事実は

12～15日までにlateR・が完成してしまうＢＡＬB/ｃマウ

ス(Ito，1980）よりも免疫発現が遅いこと，また１５日目

では全く免疫発現が認められないｄｄマウス（Ito，1980）

よりも早いことを明示する．すなわちｌａｔｅＲ、の発現速

度はＢＡＬB/ｃマウス，ｄｄＹマウス，。ｄマウスの順であ

った．以上の成績（実験２－Ａ,２－B）は虫卵摂取ｄｄＹマ

ウスが虫卵，擬嚢尾虫それぞれに対する再感染防御免疫

を異ったｔｉｍｅcourseで獲得することを明示するもので

あり，それぞれの発育段階（虫卵，擬嚢尾虫）に対する

免疫が別個のｔｉｍｅcourseで発現するものであるとする

Ito（1980,1982）の成績を支持するものである．

今回用いた市販のｄｄＹマウスにおける本虫の生存期

間をＩｔｏ（1980,1981）が用いたｄｄマウスを対照群とし

て観察した結果（実験１）から，ｄｄＹマウスにおける本

虫の生存期間はＢＡＬB/c，ｄｄ両系統マウスにおける生存

期間の中間的長さと考えられる．以上の実験１，２の成

績をＴａｂｌｅ６にまとめた．Ｔａｂｌｅ６から判るようにｄｄＹ

マウスにおけるｌａｔｅＲの発現速度が15～30日で同様に

BALB/ｃマウス，ｄｄマウスの中間的成績であり，初感染

虫体の消長動態とよく一致していた．それに対しｅａｒｌｙ

Ｒ・は１～３日で発現し，ＢＡＬＢ/ｃマウスよりも若干早

めの傾向であり，初感染虫体の消長動態とは一致しなか

った．初感染虫体の消長はｌｕｍｅｎｐｈａｓｅ虫体の消長で

あり，ｌａｔｅＲ・が同様にｌｕｍｅｎｐｈａｓｅ（初期虫体）に対

する免疫の発現であることから初感染虫体の消長はｌａｔｅ

Ｒによる影響を受けると解釈できる．ｅａｒｌｙＲ・の発現

が早いマウスではｌａｔｅＲ，wormexpulsionR・も早い

とは言いきれず(Table６)，この問題ではさらに多くの

マウス系統間での比較が必要かと,思われる．

ｅａｒｌｙＲは腸絨毛内に侵入した六鉤幼虫を攻撃目標

とする応答であることが最近証明されている（Weinma‐

ｎｎ，１９７４；ＩｔｏａｎｄＹａｍａｍｏｔｏ，１９７６；Ｉｔｏ,1977ｂ；Ｆｒ‐

iedbergetα/､，１９７９；MiyazatoaaZ.，１９７９；Furkawa

eZaZ.,1981)が，今回の実験２－Ｂの成績ならびにＩｔｏ（19

80）からも擬嚢尾虫が攻撃目標になっていないことは明

らかである．これらの事実はpraziquantelを用いた感染

実験によっても再確認されている(Ito,ｉｎpreparation)．

虫卵摂取後lateR・を12～15日以内に獲得するＢALB/ｃ

マウスでは虫卵の代りに擬嚢尾虫を摂取した場合に（自

家）再感染がおこりにくいことが最近報告されている

(IsaakeZaZ.，１９７７；Ito，1982)．すなわち擬嚢尾虫を

摂取したＢALB/ｃマウスでは初感染擬嚢尾虫由来成虫

が産出した虫卵から，同一個体マウス小腸内で孵化した

六鉤幼虫が腸壁に侵入し，正常に擬裏尾虫に発育した

後，腸腔での成虫化が阻止される結果であり，擬嚢尾虫

摂取によるlumenphaseが次世代のｌｕｍｅｎｐｈａｓｅにだ

け影響を与える結果とする報告である（Ito，1982)．

Table6CorrelationofthesurvivalｐｅｒｉｏｄｏｆＨ〔)ﾉﾉ"e"oZ⑫ｉｓ〃α"αａｎｄｔｈｅａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｉｍｍｕｎｅｒｅsponsesagainstH．〃α"αｒｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｓｔｒａｉｎｓｏfmiceinitiallygiveneggs

BALB/ｃMousestrain ddY ｡．

Onsetoftheearlyresponse

directeｄａｇａｉｎｓｔｅｇｇｃｈａｌｌｅｎｇｅ
２－３days＊ l－３ｄａｙｓ ２－５ｄａｙｓ

Ｏｎｓｅｔｏｆｔｈｅｌａｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ

ｄｉｒｅｃｔｅｄagainstcysticercoidchallenge
l2-15days l5-30davs 20-40ｄａｙｓ

SurvivalperiodofH．〃α"ａ ＜４０ｄａｙｓ 三６０ｄａｙｓ ＞９０ｄａｙｓ

＊：daysafterinitialinoculationｏｆ２０ｓｈｅｌｌ－ｆｒｅｅｅｇｇｓｏｆＨ．〃α"α、

（５３）
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する宿主の免疫応答（lateR.）の何らかの影響によるの

ではないかと考える．

これまでの成書には（自家）再感染が擬嚢尾虫の摂取

（小児が中間宿主の擬嚢尾虫感染昆虫を誤飲した結果な

ど）によるｌｕｍｅｎｐｈａｓｅが免疫原として働かないため

であると記されてきた（Heyneman,1963)．しかしここ

10年における条虫のｌｕｍｅｎｐｈａｓｅの免疫原性の解析か

ら，ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅ自体の免疫原性を明示あるいは示唆

する結果が本虫のみならず，他の条虫感染においても報

告されだしている（TanandJones，１９６８；Ｗａｓｓｏｍｅｔ

ａＺ.，１９７４；Hopkins，１９８０；Andreassen，１９８１；Ito，19

80,1982)．

本虫感染における．ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅの免疫原性を論ずる

にあたり，上述の（自家）再感染の有無とｌａｔｅＲ・の発

現速度との関係を考察することは興味深く，次にｄｄＹ，

ｄｄ両系統マウスに擬嚢尾虫（ｄｄＹマウスから集めた）

を摂取させ，（自家)再感染の有無を観察した（実験３）．

その結果は，ｄｄマウス28匹中27匹（98％）で平均724条

の虫体による再感染が観察されたのに対し，ｄｄＹマウス

33匹中26匹（79％）で再感染が生じ，平均虫体数は１１０

条であった．ｄｄマウスにおける再感染虫体はすべての

マウス（27匹/27匹）において成熟虫体を含む個体群に

よって形成されていたのに対し，ｄｄＹマウスでは成熟

虫体を含む個体群は26匹中11匹のみで，しかも虫体数の

多い個体群ほど成熟虫体を含む傾向が認められた（Ta‐

ｂｌｅ４)．この成績はＢＡＬB/ｃマウスほどｌａｔｅＲが早

く発現せず，なおかつｄｄマウスほどｌａｔｅＲの発現が

遅くないｄｄＹマウスでは，（自家)再感染が起り得るこ

と，しかし再感染虫体数は。ｄマウスに比べ明らかに少

なく，未成熟虫体のみから構成され易いことを示唆する

ものである．

（１）一般にcrowdingeffectと呼ばれる現象で虫体

数が増えるに従い虫体自体の発育が遅れることが報告さ

れていること（Chandler，1939；ＲｅａｄａｎｄＳｉｍｍｏｎｓ，

1963；Robertsandlnsler，1982)，（２）（自家）再感染が

起こりにくいＢＡＬB/ｃマウスでも，先天的胸腺欠除ヌ

ード(nu/nu）マウスでは多数の虫体による（自家)再感染

が起ることが報告されていること（IsaaketaJ.，1977)，

(3)ｄｄマウスでは再感染虫体数の多寡にかかわらず，

全例で成熟虫体による再感染が生じていること，ならび

に（４）ｌａｔｅＲを獲得しているマウスではchallengeに

用いた擬襄尾虫は脱嚢した後発育することなしに２日以

内に排出されてしまう観察がある（Ito，未発表）ことな

どから判断すると，ｄｄＹマウスにおける（自家)再感染虫

体数が少なく，その寄生虫体の構成が大半の例（15匹／

26匹）で未熟虫体であった成績は，ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅに対

結

雪叩

小形条虫感染マウスにおける本虫初感染虫体の消長な

らびに自家感染の有無について，予備実験の結果から宿

主側の免疫応答に差があることが予測された２系統マウ

スを用いて解析し次の結果を得た．

１，小形条虫の生存期間は，１）ｄｄＹマウスとｄｄマ

ウス間で著しく異なり（実験１），２）虫卵摂取による直

接感染と擬嚢尾虫摂取による間接感染のいずれにおいて

も，その傾向はほぼ同様であり，性差による差異は認め

られなかった．すなわち雌雄いずれにおいてもｄｄＹマ

ウスでは虫卵投与後20日目から急激な虫体数の減少を

み，６０日目までに殆どの虫体が排出されたのに対し，

ｄｄマウスでは虫体数の減少は60日目まで殆ど認められ

ず90日目（本実験最終日）でも20例中19例で成熟虫体の

寄生が認められた．

２，１，の本虫生存期間の著しい差異について，虫卵

摂取マウスにおける再感染防御免疫の発現速度を調べた

ところ，ｄｄマウス，およびＢＡＬB/ｃマウスのみなら

ず，ｄｄＹマウスにおいても，１）虫卵challenge(tissue

phase）に対する免疫の発現時期と，擬嚢尾虫challenge

(lumenphase）に対する免疫の発現時期とは明らかに異

なることが判明し，２）本虫の生存期間はtissuephase

に対する免疫の発現によるのではなく，ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅに

対する免疫の発現によって影響を受けることが強く示唆

された．

３，虫卵由来の初感染虫体が成熟した後２～３週たっ

てからｌｕｍｅｎｐｈａｓｅに対する免疫が発現し，自家感染

を起し易いｄｄマウスを対照群として，擬嚢尾虫投与後

25日目に剖検する実験系で自家感染の有無を観察した結

果,擬嚢尾虫摂取ｄｄＹマウスでは１）擬襄尾虫由来の成

虫寄生率は，70.3％，寄生平均虫体数は，8.2条で,。dマ

ウスのそれぞれ100％，２２．６条に比べ著しく少なく，実

験１における虫卵由来成虫の消長と同様の傾向が観察さ

れた．２)自家感染率は，78.8％（26匹/33匹)，自家感染

虫体数は，平均110条とｄｄマウスにおけるそれぞれ96.5

％，平均724条に比べ著しく少なかった．さらに３）自

家再感染虫体の成熟度は，crowdingeffectとは逆に，虫

体密度が低いほど未熟虫体のみから構成される傾向であ

った．

以上の成績は小形条虫ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅが免疫原性を有

していないか，免疫原,性があるとしても非常に弱いため

（５４）



1９１

に，擬襄尾虫摂取による間接感染では自家感染が惹起さ

れるとするこれまでの定説では説明できない現象であ

り，ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅ自体が免疫原性を有する仮説（Isaak

eZα/､，1977；Ito，1980,1981,1982）によって説明でき

る現象であり，擬嚢尾虫摂取マウスにおける自家感染

は，ｌｕｍｅｎｐｈａｓｅに対する免疫発現時期と初感染擬嚢

尾虫由来成虫から産出された虫卵による第２世代の発育

速度との関係で左右されるとする仮説（Ito，1980）に支

持を与える成績と考える．

稿を終るにあたり御校閲賜わった大友弘士教授に深謝

いたします．

（1981）：Ultrastructuralaspectsofimmune

damagetoHjwze'mJePis〃α"αoncospheres
inmice・Internat．』・Parasito1.,11,287-300.

11）Ｇｅｍｍｅｌ１，ＭＡ．（1976）：Immunologyand
regulationofthecestodezoonosesInlm‐

munologyofParasiticlnfections，ｅｄｂｙＣｏ－

ｈｅｎ，ＳａｎｄＳａｄｕｎ，Ｅ､，Blackwell，Oxford，

ｐｐ、333-358.

12）Ｇｅｍｍｅｌ１，Ｍ．Ａ・andMacNamara，ＥＮ．

（1972）：Immuneresponsetotissueparasi‐

tes．Ⅱ．Cesodes、InlmmunitytoAnimal

Parasites，edbySoulsby，Ｅ、Ｊ、Ｌ，Acade‐

micPress，ＮｅｗＹｏｒｋ，ｐｐ、235-272.

13）Ghaza１，Ａ、MandAvery，ＲＡ．（1974)：

PopulationdynamicsofHJme'２０J"ｉｓ〃α"α

inmiceefecundityaｎｄｔｈｅ“crowdingeHe‐

ｃｔ,,、Parasitology，69,403-415.

14）Grassi，Ｂ・（1887）：Entwicklungscyclusder

Ttze7ziα〃α"α，Centr．ｆ・Bakteriol.，Ｏｒｉｇ.，

2,305-312．（citedbyHearin，1941)．

15）Hearin，ＪＴ．（1941）：Studiesonacquired
immunitytothedwarftapewormHyme7zo/e・

のｉｓ〃α"αvar．/Ｍｅ了刀ａｉｎｔｈｅｍｏｕｓｅｈｏｓｔ．

Ａ、．』．Ｈy9.,33,71-87.

16）Heyneman,，．（1961）：Studiesonhelminth

immunity．Ⅲ、Experimentalverificationof

autoinfectionfromcysticercoidsofHjwze'２０‐

ZePis〃α"αｉｎｔｈｅwhitemouse．Ｊ・ＩｎｆＤｉｓ.，

109,10-18.

17）Heyneman,，．（1962）：Studiesonhelminth

immunity・Ｉ・Comparisonbetweenlumenal

andtissuephasesofinfectioninthewhite

mousebyHjwze"oZePis〃α"ａ（Cestoda：Ｈｙ‐

menolepididae)．Ａｍ．Ｊ・Trop、ＭｅｄＨｙｇ.，
11,46-63.

18）Heyneman，，．（1963）：Host-parasiteresi‐

stancepatterns-Someimplicationｓｆｒｏｍｅｘ‐

perimentalstudieswithhelminths・ＡｎｎａｌｓＮ．

Ｙ，AcadSci.，113,114-129.

19）Hopkins,Ｃ,Ａ・（1980）：ＩｍｍｕｎｉｔｙａｎｄＨｊノー
ｍｅ"o/"ｉｓｃＪｉ〃"zJta・ＩｎＢｉｏｌｏｇｙｏｆｔｈｅＴａ‐

pewormHjwze"０J⑫iｓｃＪｉ〃"”α，ｅｄ.，Arai，

Ｈ・Ｐ.，AcademicPress，London，ｐｐ、５５１－
６１４．

２０）Hunninen，Ａ、Ｖ、（1935a)：Studiesonthe

lifehistoryandhost-parasiterelationsofHjノー
ｍｅ"０J⑫ｉｓ力ateγ"ａ（Ｈ〃α"αvar.βateγ"α
Stiles）inwhitemice・Ａｍ、ＪＨｙｇ.，22,
414-443.

21）Hunninen，Ａ、Ｖ・（1935b）：Amethodof

demonstratingcysticercoidsofHjwze,zoJePis
介ate了刀α（Ｈ、九α,zavar・介ateγ"αStiles）in

theintestinalvilliofmice・JParasito1.,
21,124-125.

文献

１）Andreassen，』．（1981）：Immunitytoadult

cestodes・Parasitology，82,153-159.

2）Berntzen,Ａ、Ｋ，andVoge，肌（1965)：I7z
uiZ7ohatchmgofoncospheresｏｆｆｏｕｒＨｙ‐

menolepididcestodes．』、ParasitoL，５１，２３５－

２４２．

３）Bhopale，Ｍ、Ｋ､，Savitri，Ｃ、Ｒ、ａｎｄＫａｍａ‐

ｔｈ，Ｖ、Ｒ・（1979）：Cell-mediatedimmunity

responsesduringWjwze"oJCPjs刀α"α,ｉｎ‐
fectioninmice・Bull・Hafflnstt.，７，３５－３７．

４）Brown，Ｋ、Ｎ・（1976)：Specificityinhost‐

parasiteinteraction，InReceptorsandReco‐

gnition（seriesＡ）vol，LedbyCuatreca．

ｓas，Ｐ・andGreaves，Ｍ、Ｅ，Ｃｈａｐｍａｎ＆

Hall，London，ｐｐ、119-175.

5）Ｃhandler，Ａ，Ｃ、（1939）：Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｎｕｍｂｅｒａｎｄａｇｅｏｆｗｏｒｍｓｏｎｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ

ｏｆｐｒｉｍａｒｙａｎｄｓｅｃondaryinfectionswith

Hjﾉｍｅ"０J"た血沈伽Ｚａｉｎｒａｔｓ，ａｎｄａｎｉｎ‐

vestigationintothetruenatureof‘`premu‐

nition,,intapeworminfections・Ａｍ・Ｊ

Ｈｙｇ.，２９，１０５－１１４．

６）Crompton，，．Ｗ、Ｔ・andJoyner，Ｓ、Ｍ・

（1980)：Parasiticworms，WykehamPubli‐

cations，London，ｐ、１７８．

７）Ferretti,Ｇ・andPalmas，Ｃ、（1980)：Meth

odologyinexperimentalinfectionsofmice

withHjﾉ"e"o/ｅＰｉｓ〃α"α・BolLZooL，47,
165-184.

8）Ferretti，Ｇ､，Gabriele，ＥａｎｄＰａｌｍａｓ，Ｃ、

（1981）：Developmentｏｆｈｕｍａｎａｎｄｍｏｕｓｅ

ｓｔｒａｉｎｏｆＨｊｗｚｅ"oZePis7zα"αｉｎｍｉｃｅ．Ｉnt‐

ernat．』・ParasitoL，11,425-430.

9）Friedberg,Ｗ､,Ｎｅas,Ｂ､Ｒ､,Faulkner,nＮ・

andCongdon，Ｃ、Ｃ、（1979）：Hjwze"oZCPfs
〃α"α：Intestinaltissuephaseinactivelｙｉｍ‐

munizedmice．』・Parasito1.,65,61-64.

10）Furukawa，Ｔ､，Niwa，Ｔ・andMiyazatqT．

（５５）



192

35）Okamoto，Ｋ・（1970）：Ｈｊﾉｍｅ"o/幼ｉＷｚａ７１ａ：

Depressionandrestorationofacquｉｒｅｄｉｍ‐

munityinneonatallythymectomizedmice・

ExptLParasitoL，27,28-32.

36）Okamoto，KandKoizumi，Ｍ・（1972)：

Ｈｙ"e"o/"ｉｓ〃α"α：Effectofantithymocyte

serumonacquiredimmunityinmice・ExptL
Parasito1.,32,56-61.

37）Read，ＣＰ，ａｎｄＳｉｍｍｏｎｓ，』．Ｅ・（1963)：

Biochemistryandphysiologyoftapeworms・

PhysioLRev.，43,263-305.

38）Roberts，ＬＳ、andlnsler，Ｇ、，．（1982）：

Developmentalphysiologyofcestodes．ＸⅦ
Somebiologicalpropertiesofputative‘‘cro‐

wdingfactors,,inHjwze"o/⑳ｉｓａｉ〃""tα・
JParasitol.，68,263-269.

39）Shorb,，．（1933)：Host-parasiterelationsof

Hjwze,２０Ｊ"fMraZer"αintheratandmouse・
Ａｍ．』・Hyg.，18,74-113.

40）Tan，Ｂ，DandJones，Ａ、Ｗ・（1968)：
Resistanceofmicetoreinfectionwiththe

bile-ductcestode，ＨＭ?'e"oZePjs〃c7osZo"zα・

ExptLParasito1.,22,250-255.

41）Wassom，，．Ｌ､，DeWitt,Ｃ・ＷａｎｄＧｒｕｎ‐

dmann，ＡＷ．（1974）：ＩｍｍｕｎｉｔｙｔｏＨｊノー

ｍｅ"０J"iscite"ｉｂｙＰｅγ〃sczJS〃za7zic"Zａｍｓ：
geneticcontrolandecologicalimplications・
JParasito1.,60,47-52.

42）Weinmann,ＣＪ．（1966)：Immunitymech‐
anismsincestodeinfections・InBiologyof

Parasites,edbySoulsby，Ｅ，Ｊ、Ｌ､，Academic

Press，ＮｅｗＹｏｒｋ，ｐｐ、301-320.

43）Weinmann，ＣＪ．（1970)：Ｉｍｍｕｎｉｔｙｉｎｍａ‐

mmalianhosts・ＩｎｌｍｍｕｎｉｔｙｔｏＰａｒａｓｉｔｉｃＡｎｉ‐

mals，ｅｄ、byJackson，Ｇ、』.，Herman，Ｒ・

ａｎｄSinger，１．，Appleton，ＮｅｗＹｏｒｋ，ｐｐ、
1021-1059.

44）Weinmann,Ｃ､Ｊ・（1971）：ＩｍｍｕｎｉｔｙｔｏＨｊノー

ｍｅ"oJGPfs〃α刀ainthemouse・InExperiments

andTechniquesinParasitology，ｅｄｂｙＭａｃ‐

Innis，Ａ，Ｊ、andVoge，Ｍ,，Freemanand

Company，SanFrancisco，ｐｐ、116-118.

45）Weinmann，Ｃ，Ｊ・（1974)：ＨｊﾉmelzoZ⑪ｉｓ
〃ａ７ｚａｉｎｍｉｃｅ：apotentialmodelforthe

studyofintestinalimmunity・PrOceedingsof

the3rdInternant・Congr・ofParasito1.,Ｍu‐

ｎｉｃｈ，589.

46）ＷＨＯ（1981）：Intestinalprotozoanandhe‐

lminthicinfections・TechnicalReportSeries

６６６，ｐ、86.

47）Williams，Ｊ・Ｆ．（1982）：Cestodelnfections・

ＩｍｍｕｎｏlogyofParasiticlnfections，（2nd

Edit.)，ｅｄｂｙＣｏｈｅｎ,Ｓ・andWarren,Ｋ・Ｓ.，

Blackwell，Oxford，ｐｐ、676-714.

22）Isaak，、，.，Jacobson，ＲＨａｎｄＲｅｅｄ，

ＮＤ．（1977)：ThecourseofHjwzelzoJ⑫ｉｓ

〃α"αｉｎfectioninthymus-deficientmice・Int・

Archs、Ａｌler、ａｐｐＬＩｍｍｕｎｏ1.,55,504-513.

23）Ito，Ａ・（1977a)：Ａｓｉｍｐｌｅｍｅｔｈｏｄｆｏｒｃｏ‐
llectinginfectivecysticercoidsｏｆＨｊﾉme7zo〃

Ｐｚｓ〃α"αfromthemouseintestineJ・Parasi‐
ｔｏ1.,63,167-168.

24）Ito,Ａ、（1977b）：Themodeofpassiveprote‐
ctionagainstHjwze"０Ｊ"九九α"αinducedby
serumtransfer・InternatJ・ParasitoL,7,67-71.

25）Ito，Ａ、（1978)：Hjw2e"０J"ｉｓ〃α"α：Pro‐
tectiveimmunityagainstmouse-derivedcy‐

sticercoidsinducedbyinitialinoculationwith

eggs．ExptLParasito1.,46,12-19.
26）Ito，Ａ・（1980)：Ｈｙｍｅ"o/ePis〃α"α：Sur‐

vivalintheimmunizedmouse、ExptLParasi‐

ｔｏ1.,49,248-257.

27）Ito，Ａ・（1981）：Comparisonofthekinetics
ofinfectionwithHjwze"oJePis7za,zabetween

BALB/ｃａｎｄｄｄｓｔｒａｉｎｓｏｆｍｉｃｅ、Jap・J

Parasito1.,30,439-446.

28）Ito，Ａ、（1982)：HjWze"oZePiS〃α"α：１ｍ‐

munogenicityofalumenphaseofthedirect
cycleandfailureofautoinfectioninBALB/c
mice・ExptLParasito1.,54,113-120.

29）Ito，Ａ、andYamamoto，肌（1976)：The
modeofactiveprotectionagainstHjwze,zo昭

〆s"α"αreinfectioninmiceinoculatedwith
differentdosesofshell-freeeggs・ＪａｐＪ、Par‐

asito1.,25,247-253.

30）Jaron，Ｗ・（1980)：Thecourseofinfesta‐
tionwithHjwze"。Z幼ｉｓ〃α"ａ（vonSiebold，

1852）invariousstrainsofmice、LThe

intensityofinfenstation，theviabilityofstro‐

bilalengths，thelocationoftapeworms，Acta
ParasitoLPolonica，27,185-194.

31）Joyeux，Ｃ・（1925)：Hjw2e"０J⑫ｉｓ〃α"αｅｔ

Ｈｊｗｚｅ"０J"ｉｓ力ateγ"α・AnnalesParasito1.,
3,270-280．（citedbyHearin，１941)．

32）Lucas，Ｓ、Ｂ､，Hassounah，０．，Muller,R
andDoenhofLM．Ｊ・（1980）Abnormal

developmentofHymc"０J“ｉｓ〃α"αlarvae
inimmunosuppressedmice・JHelmintho1.,
54,75-82.

33）Miyazato，Ｔ､，Furukawa，Ｔ・andlnoue，Ｔ

（1979)：Intestinalpathologyassociatedwith
primaryandsecondaryinfectionsofHjwze‐

〃oZ”ｉｓ〃a7zainmice、Jap．』・Parasito1.,28,
185-195.

34）Okamoto,Ｋ・（1968)：Effectofneonatalth
ymectomyonacquiredresistancetoHjwze"o‐

／GPis7zα"αｉｎｍｉｃｅ・Jap．Ｊ・Parasito1.,18,
591-594.

(５６）



[Jap. J. Parasit., Vol. 32, No. 3, 183-193, June, 1983]

! Abstract !

INFLUENCE OF THE HOST IMMUNE RESPONSES ON THE MODES

OF PRIMARY INFECTION AND AUTOINFECTION

WITH HYMENOLEPIS NANA IN MICE

Shiro KANO and Akira ITO

{Department of Parasitology, Gifu University School of

Medicine, Gifu 500, Japan)

The fecundity and longevity of Hymenolepis nana was compared between the two clo

sely related random-bred strains of mice (ddY, commercially available, and dd, laboratory-raised,

closed colonies) from day 10 to day 90 (egg inoculation = day 0). In ddY mice, the patent period

of H. nana started from day 12 and the highest figures in both biomass and egg production were

observed on day 15, but thereafter most worms were rapidly expelled. Worm expulsion occurred

within day 20 and almost all worms (94.5%) were lost by day 60. This mode of H. nana infe

ction in ddY mice was basically similar to that in BALB/c mice (in which almost all worms were

lost within day 40) as reported previously by Ito (1981). In contrast, all worms initially established

in dd mice showed the highest figures for much longer period from day 15 to, at least day 30, and

about half of them survived as mature worms at least till day 90, the last day of the experiment.

The fecundity of H. nana recovered from dd mice on day 90 was similar to that recovered from

ddY mice on day 15. The critically different figures in longevity and fecundity of H. nana bet

ween the two strains of mice of both sexes seemed to be well agreed with the different figures of

the rapidity of onset of the late response directed exclusively against the lumen phase of H. nana

and to provide additional evidence to reconfirm our previous results (Ito, 1981).

There was another different figure of the mode of autoinfection between these two strains of

mice initially given ddY mouse-derived cysticercoids. In 26 of 33 ddY mice given cysticercoids,

autoinfection with 110 worms in average occurred and most populations of autoinfection remained

immature (15/26), whereas in 27 of 28 dd mice given the same infections, autoinfection with about

724 mature worms in average occurred. The mode of autoinfection (variation in population

density and maturity) was discussed from both the crowding effect and the influence of the immune

responses on H. nana reinfections.

It was strongly suggested that autoinfection which occurs in some strains of mice initially gi

ven mouse-derived cysticercoids is not a result of no or poor immunogenicity of the lumen phase

of H. nana but is due to a delay of onset of immune response directed against the lumen phase

(late response) with the result that secondary generation may mature.
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